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Incessant ventricular tachycardia in patient after myocardial infarction pharma-
cological treated
We present the case of 42 years old man after myocardial infarction with low cardiac output
caused by incessant ventricular tachycardia (VT). VT were quickly controlled with pharmaco-
logical treatment (amiodarone and procainamid). We didnt apply electrotherapy due to spon-
taneous convertion of the sinus rythm. Hemodynamical disturbances were mastered by com-
pensatory treatment and reducing of VT rate from 180/min to 100130/min. Effective treat-
ment of VT was observed after administration of amiodarone and procainamid. We observed
improvement of the patient general state. Patient didnt agree to suggested coronarography. He
was discharged from the hospital. The treatment of amiodarone and procainamid was recom-
mended. The treatment of procainamid was discontinued 18 months after hospital discharge.
During exercise test and 24-hour ecg examination we didnt observed any progression of
arrythmia. (Folia Cardiol. 2000; 2: 141147)
incessant ventricular tachycardia, low cardiac output, treatment
WstŒp
CzŒstoskurcz komorowy to rytm pochodzenia
komorowego o czŒstoci co najmniej 100/min [1].
Wyró¿niamy dwie postacie czŒstoskurczu komoro-
wego: monomorficzn„  gdy kszta‡t zespo‡ów QRS
jest niezmienny, i polimorficzn„  ze zmiennym
kszta‡tem lub osi„ zespo‡ów QRS [2]. Inny podzia‡
uwzglŒdnia ró¿ny czas trwania arytmii. Wyró¿nia-
my zatem czŒstoskurcz nieutrwalony sk‡adaj„cy siŒ
minimum z 3 zespo‡ów QRS, czŒstoskurcz utrwa-
lony o czasie trwania co najmniej 30 s (czasem za gra-
nicŒ przyjmuje siŒ 15 s) oraz czŒstoskurcz ustawicz-
ny  przebiegaj„cy przewlekle naprzemiennie z ryt-
mem zatokowym, trwaj„cy przez dni i lata [1, 3, 4].
U ponad po‡owy pacjentów leczonych z powo-
du nawracaj„cego czŒstoskurczu komorowego przy-
czyn„ wyjciow„ jest choroba niedokrwienna ser-
ca. Inne przyczyny wyst„pienia czŒstoskurczu to:
kardiomiopatia zastoinowa i przerostowa, wypada-
nie p‡atka zastawki mitralnej, wady zastawkowe,
wady wrodzone serca [5].
Istnieje kilka patomechanizmów powstawania
czŒstoskurczu komorowego. U chorych po zawale
serca najwa¿niejsz„ rolŒ odgrywa zjawisko reentry.
Anatomicznie w blinie pozawa‡owej wykazano
obecnoæ ¿ywych komórek miŒnia sercowego, któ-
re przewodz„ impulsy z opónieniem i stanowi„
woln„ czŒæ pŒtli reentry [68]. Nieprawid‡owe prze-
wodzenie impulsów na granicy blizny zawa‡owej
i prawid‡owej tkanki miŒniowej jest arytmogenne
[8, 9]. Chorzy w przebiegu ostrego zawa‡u serca na-
ra¿eni s„ równie¿ na wyst„pienie czŒstoskurczu ko-
morowego w mechanizmie zwiŒkszonego automaty-
zmu orodków ektopicznych oraz powstawania pó-
nych potencja‡ów nastŒpczych [10].
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Niedotlenienie, zasadowica i rozci„gniŒcie w‡ó-
kien przewodz„cych prowadz„ do wzrostu automa-
tyzmu fizjologicznego w‡ókien Purkinjego przez
wzrost nachylenia 4 fazy potencja‡u czynnociowe-
go, a tak¿e przez przesuniŒcie w kierunku zera
maksymalnego potencja‡u rozkurczowego. Uwa¿a
siŒ, ¿e u podstawy tego zjawiska le¿y pr„d rozkur-
czowy, p‡yn„cy z czŒciowo zdepolaryzowanych
wskutek niedokrwienia roboczych w‡ókien miŒnia
komór, w kierunku s„siaduj„cych, bardziej opornych
na niedokrwienie w‡ókien Purkinjego, przyspiesza-
j„c ich spontaniczn„ depolaryzacjŒ [2].
Opónione potencja‡y nastŒpcze wystŒpuj„ wte-
dy, gdy zwiŒksza siŒ wewn„trzkomórkowe stŒ¿enie
wapnia: w ostrym zawale serca, zatruciu naparstnic„,
katecholaminemii. Gdy amplituda depolaryzacji na-
stŒpczych osi„gnie poziom potencja‡u progowego, staj„
siŒ one ród‡em pobudzeæ przedwczesnych, pojedyn-
czych lub z‡o¿onych. Typowym przyk‡adem tej aryt-
mii jest monomorficzny czŒstoskurcz komorowy [2].
U podstaw wyst„pienia czŒstoskurczu komoro-
wego mo¿e byæ tak¿e zjawisko parasystolii, czyli
obecnoci niezale¿nego, czynnego orodka ekto-
picznego, którego czynnoæ bodcotwórcza chronio-
na jest przed roz‡adowaniem impulsem rytmu pod-
stawowego, blokiem ochronnym (blokiem jednokie-
runkowym). CzŒstoskurcz parasystoliczny jest wol-
niejszy ni¿ inne postacie czŒstoskurczu i zazwyczaj
ma czŒstotliwoæ 70150/min [10].
 Do najczŒciej spotykanych objawów towarzy-
sz„cych wyst„pieniu czŒstoskurczu komorowego
zaliczamy: ko‡atanie serca, uczucie pulsowania w szyi,
dusznoæ, zawroty g‡owy, utraty przytomnoci. Rzad-
ko przebieg czŒstoskurczu mo¿e byæ klinicznie bez-
objawowy  najczŒciej wystŒpuje u chorych w po-
zycji le¿„cej, przy dobrej wyjciowo hemodynamicz-
nej czynnoci serca oraz w przypadku jego niewiel-
kiej czŒstoci [9].
Rozpoznanie czŒstoskurczu komorowego opiera
siŒ g‡ównie na analizie zapisu EKG. Podstawowe kry-
teria elektrokardiograficzne rozpoznania to: poszerze-
nie zespo‡u QRS powy¿ej 0,14 s, obecnoæ rozkojarze-
nia przedsionkowo-komorowego, morfologia QRS [1].
Za komorowym pochodzeniem arytmii przema-
wiaj„:
 zespo‡y QRS o cechach bloku prawej odnogi
w odprowadzeniu V1 jednofazowe z szerokim
i wysokim za‡amkiem R, dwufazowe typu qR,
lub RS, b„d Rsr;
 zespo‡y QRS o cechach bloku lewej odnogi
z poszerzonym i niskim za‡amkiem R w V1;
 zgodny i dodatni kierunek zespo‡ów QRS w od-
prowadzeniach V1-V6;
 zespo‡y QS w II, III, aVF lub V5-V6 [2].
 W niniejszym artykule przedstawiamy przypa-
dek trwaj„cego wiele dni ustawicznego czŒstoskur-
czu komorowego z objawami zespo‡u ma‡ego rzu-
tu, skutecznie leczonego farmakologicznie.
Opis przypadku
Chorego w wieku 45 lat, od 3 dni leczonego
nieskutecznie na oddziale wewnŒtrznym, przenie-
siono na oddzia‡ kardiologii w stanie ciŒ¿kim z ob-
jawami zespo‡u ma‡ego rzutu i wspó‡istniej„cym na-
przemiennie z pojedynczymi ewolucjami rytmu zato-
kowego ustawicznym czŒstoskurczem komorowym.
W wywiadzie stwierdzono, ¿e chory przeby‡
5 lat wczeniej zawa‡ serca ciany przedniej i do cza-
su obecnej hospitalizacji nie zg‡asza‡ dolegliwoci.
PrzyjŒto go do szpitala z powodu nag‡ego uczucia
ko‡atania serca, os‡abienia i okresowych dolegliwo-
ci bólowych w klatce piersiowej. W badaniu przed-
miotowym i podmiotowym stwierdzono: utrudnio-
ny kontakt z pacjentem, nieoznaczalne cinienie
tŒtnicze, blad„ i spocon„ skórŒ. Nad polami p‡ucny-
mi wystŒpowa‡y nieliczne trzeszczenia. Czynnoæ
serca ok. 170180/min, okresowo niemiarowa, tony
ciche, szmer holosystoliczny nad koniuszkiem. TŒt-
no na tŒtnicach obwodowych niewyczuwalne. W„-
troba powiŒkszona w ma‡ym stopniu. W badaniach
biochemicznych z odchyleæ od normy stwierdzono:
hipercholesterolemiŒ  LDL równy 180 mg/dL
oraz podwy¿szone wartoci glikemii (kolejne ozna-
czenia = 140, 105, 90 mg/dl).
W zapisie EKG obserwowano monomorficzny
czŒstoskurcz komorowy o czŒstoci 170180/min
z okresowymi pojedynczymi pobudzeniami rytmu za-
tokowego (ryc. 1). W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono rozleg‡e, odcinkowe zaburzenia kurcz-
liwoci lewej komory w postaci akinezy ciany przed-
niej, przegrody miŒdzykomorowej z akinetyczno-
dyskinetycznym koniuszkiem, poszerzonymi jamami
lewej strony serca (LP  51 mm, LK  79/
/69 mm), frakcjŒ wyrzutow„ 25% oraz fale zwrotne:
mitraln„ 4+ i trójdzieln„ 4+. W badaniu RTG klatki
piersiowej  pola p‡ucne o szerokich naczyniach
górnop‡atowych ze ladowymi zmianami zastoinowy-
mi u podstawy. Wykluczono ostry zawa‡ serca. Roz-
poznano zespó‡ ma‡ego rzutu u pacjenta po przeby-
tym zawale serca ciany przedniej z ustawicznym
czŒstoskurczem komorowym monomorficznym.
PodjŒto intensywne leczenie kompensuj„ce uk‡ad
kr„¿enia (aminy katecholowe, elektrolity, rodki
moczopŒdne i przeciwkrzepliwe) oraz równoczesne
leczenie antyarytmiczne. Zastosowano amiodaron
pocz„tkowo w dawce 1200 mg/d (600 mg do¿ylnie
i 600 mg doustnie), a nastŒpnie 2000 mg/d (1200 mg
143
M. Janion i wsp., CzŒstoskurcz komorowy po zawale serca
do¿ylnie i 800 mg doustnie), lidokainŒ 34 mg/min
i.v., meksyletynŒ pocz„tkowo do¿ylnie, nastŒpnie do-
ustnie, uzyskuj„c obserwowane w zapisach EKG
coraz d‡u¿sze okresy rytmu zatokowego, zmniejsze-
nie czŒstoci czŒstoskurczu komorowego do 130
140/min (ryc. 2, 3) oraz poprawŒ hemodynamiczn„.
Jednak¿e przy najmniejszym wysi‡ku, np. przyjŒcie
pozycji siedz„cej w ‡ó¿ku, nadal obserwowano domi-
nacjŒ czŒstoskurczu komorowego. U pacjenta nie wy-
konano kardiowersji elektrycznej, poniewa¿ rytm za-
tokowy wielokrotnie samoistnie nawraca‡, natomiast
by‡y trudnoci z wyt‡umieniem komorowej czynno-
ci bodcotwórczej. W 10. dobie pobytu, kontynuuj„c
leczenie amiodaronem, meksyletyn„, inhibitorem
konwertazy angiotensyny, rodkami moczopŒdnymi,
elektrolitami, w‡„czono do terapii prokainamid po-
Ryc. 1. Salwy niemiarowego monomorficznego czŒstoskurczu komorowego o czŒstoci 170/min oraz pojedyncze
pobudzenia zatokowe.








V V V V V V V
VT11:21:46
HR: 88
Ryc. 2. Rytm zatokowy 68/min. Salwa czŒstoskurczu komorowego o czŒstoci 115125/min z‡o¿ona z 5 pobudzeæ.
Pojedyncze pobudzenia zatokowe oraz pobudzenia zsumowane rytmu zatokowego z czynnym rytmem komorowym
o czŒstoci 60/min.
Fig. 2. Sinus rythm 68 bpm. Salvos of ventricular tachycardia 115125 bpm composed of 5 beats. Single sinus beat
and beats of sinus rythm with active ventricular rythm 60 bpm.
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cz„tkowo w dawce 2000 mg/d. doustnie, stopniowo
redukuj„c do dawki 1000 mg/d. Gdy pacjentowi po-
dano prokainamid, nast„pi‡a wyrana poprawa kli-
niczna, zwi„zana z rzadszym wystŒpowaniem nawro-
tów czŒstoskurczu komorowego. W zapisach EKG
stwierdzono wiod„cy rytm zatokowy o czŒstoci 65/min
z okresowymi tylko epizodami czynnego rytmu ko-
morowego o czŒstoci 62100/min (ryc. 4, 5). Ozna-
czony poziom amiodaronu w surowicy krwi mieci‡
siŒ w granicach terapeutycznych.
Z uwagi na przebyty wczeniej zawa‡ serca u pa-
cjenta ze z‡oliw„ arytmia komorow„, zaproponowa-
no choremu badanie koronarograficzne w celu okre-
lenia obecnoci ewentualnych zmian w naczyniach
wieæcowych. Na proponowane badania diagnostycz-
ne chory nie wyrazi‡ zgody.
Pacjenta przeniesiono na salŒ ogóln„ i poddano
rehabilitacji. W dwóch kolejnych zapisach EKG me-
tod„ Holtera, wykonanych w 25. i 32. dobie pobytu,
stwierdzono wiod„cy rytm zatokowy o redniej czŒ-
stoci 6570/min, redukcjŒ przedwczesnych pobudzeæ
komorowych z 29 865 do 11 322, par z 2132 do 740
oraz wstawek czŒstoskurczu komorowego z 699 do
90. W wykonanej próbie wysi‡kowej na ergometrze
#1 HR: 79
10:54:40 Operator Selected
Ryc. 3. Rytm zatokowy o czŒstoci 68/min. Pojedyncze pobudzenie komorowe zapocz„tkowuje salwŒ niemiarowego
czŒstoskurczu komorowego o czŒstoci ok. 110/min.
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Ryc. 4. Rytm zatokowy o czŒstoci 80/min  4 ewolucje czynnego rytmu komorowego o czŒstoci 75/min.
Fig. 4. Sinus rythm 80 bpm  4 beats of active ventricular rythm 75 bpm.
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rowerowym chory przy obci„¿eniu 75 W uzyska‡ czyn-
noæ serca 127/min (co stanowi 70% limitu tŒtna
wyznaczonego wg wieku), bez dolegliwoci bólowych
w klatce piersiowej. W zapisach EKG w czasie i po
wysi‡ku nie obserwowano zaburzeæ rytmu oraz dyna-
micznych zmian odcinka ST. Nie zarejestrowano obec-
noci pónych potencja‡ów komorowych (ryc. 6).
W kontrolnym badaniu echokardiograficzym nadal
stwierdzono powiŒkszone jamy lewej strony serca (LP
 54 mm, LK  72/59 mm) i utrzymywanie siŒ
uprzednio opisywanych, odcinkowych zaburzeæ kurcz-
liwoci z popraw„ frakcji wyrzutowej do 46% (akineza
ciany przedniej, przegrody miŒdzykomorowej z posze-
rzonym akinetyczno-dyskinetycznym koniuszkiem).
 Pacjenta wypisano do domu z zaleceniem kon-
tynuacji terapii amiodaronem 400 mg/d., prokaina-
midem 1000 mg/d., kaptoprylem 37,5 mg/d., furo-
semidem, sorbonitem, potasem, magnezem oraz
okresowej kontroli poziomu amiodaronu i jego ak-
tywnego metabolitu, okresowej oceny odstŒpu QT,
oznaczenia poziomu hormonów tarczycy.
 W kontrolnym badaniu ambulatoryjnym wyko-
nanym rok po hospitalizacji pacjent nie zg‡asza‡ do-
legliwoci, stan ogólny by‡ dobry. W zapisie EKG me-
tod„ Holtera stwierdzono rytm zatokowy o redniej
czŒstoci 70/min, 82 przedwczesne pobudzenia ko-
morowe pojedyncze, 4 pary przedwczesnych pobu-
dzeæ komorowych oraz pojedynczy epizod czŒsto-
skurczu komorowego. W próbie wysi‡kowej wykona-
nej rok po okresie hospitalizacji przy obci„¿eniu 150 W
uzyska‡ 78% limitu tŒtna wyznaczonego wed‡ug
wieku. Próba zosta‡a przerwana z powodu ogólnego
zmŒczenia  bez dolegliwoci bólowych w klatce
piersiowej. W zapisie EKG po zakoæczeniu wysi‡ku
obserwowano pojedyncze pobudzenia przedwczesne
komorowe bez zmian w zakresie odcinka ST-T.
 W kontrolnym badaniu echokardiograficznym
wykonanym w tym samym dniu stwierdzono zmniej-
szenie siŒ wymiarów lewego przedsionka i lewej ko-
mory z popraw„ jej kurczliwoci w zakresie ciany
przedniej, przegrody miŒdzykomorowej i koniuszka
(akineza koniuszka, hipokineza ciany przedniej i prze-
grody miŒdzykomorowej) z frakcj„ wyrzutow„ 48%.
TerapiŒ amiodaronem i prokainamidem konty-
nuowano przez 18 miesiŒcy. Po tym okresie podjŒ-
to decyzjŒ o odstawieniu prokainamidu. W kontrol-
nym badaniu metod„ Holtera wykonanym 2 tygodnie
po zmianie leczenia stwierdzono jedynie nieliczne
pobudzenia przedwczesne komorowe jednokszta‡t-
ne oraz obni¿enie odcinka odcinka ST w ró¿nie d‡u-
gich fragmentach zapisu.
Aktualnie po 2-letniej obserwacji chory czuje siŒ
dobrze, nie zg‡asza dolegliwoci bólowych w klatce pier-
siowej, przyjmuje amiodaron 200 mg/d., dwuazotan
izosorbidu, kaptopryl 37,5 mg/d., okresowo furosemid
i kwas acetylosalicylowy.
 Omówienie
 PostŒpowanie z chorym, u którego rozpozna-
jemy czŒstoskurcz komorowy, jest uzale¿nione od
objawów choroby oraz od stanu klinicznego. Je¿eli
czŒstoskurcz przebiega z wyranymi zaburzeniami
hemodynamicznymi  postŒpowaniem z wyboru
#19 HR: 62
Operator Selected14:30:34
Ryc. 5. Rytm zatokowy o czŒstoci 60/min. Czynny rytm komorowy o czŒstoci 62/min. Obraz czŒciowego rozkoja-
rzenia przedsionkowo-komorowego.
Fig. 5. Sinus rythm 60 bpm. Active ventricular rythm 62 bpm. Patrial atrioventricular dissosation.
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jest kardiowersja elektryczna. Je¿eli stan chorego
jest w miarŒ zadowalaj„cy, a stan hemodynamiczny
uk‡adu kr„¿enia stabilny  leczenie mo¿na rozpo-
cz„æ od farmakoterapii. Jako leki pierwszego rzutu
stosujemy lidokainŒ, amiodaron, prokainamid i mek-
syletynŒ. W wypadku nieskutecznoci tych leków
wskazane jest zastosowanie bretylium lub propra-
nololu [11].
W przedstawionym przez nas przypadku, u pa-
cjenta po przebytym 5 lat wczeniej zawale serca
stwierdzono ustawiczny, wielodniowy czŒstoskurcz
komorowy powik‡any istotnymi zaburzeniami he-
modynamicznymi, spowodowanymi i pog‡Œbionymi
przez trwaj„ce zaburzenia rytmu. Nie wykonano
kardiowersji elektrycznej, poniewa¿ pojedyncze
ewolucje rytmu zatokowego czŒsto samoistnie na-
wraca‡y. PodjŒto decyzjŒ leczenia farmakologiczne-
go, które mia‡o doprowadziæ do kompensacji uk‡a-
du kr„¿enia oraz skojarzonego leczenia antyaryt-
micznego (pocz„tkowo amiodaron i meksyletyna,
a nastŒpnie amiodaron i prokainamid).
 W przypadkach opornych na farmakoterapiŒ,
szczególnie w ustawicznym czŒstoskurczu komoro-
wym, mo¿na stosowaæ inne metody lecznicze: za-
biegi operacyjne, ablacje przezskórne, fotoablacje,
przeszczep serca itp. [1113].
Leczenie chirurgiczne polega na wyciŒciu pod
kontrol„ operatora okolicy tŒtniaka. Metod„ znacznie
skuteczniejsz„ jest aneuryzmektomia poszerzona, siŒ-
gaj„ca do granic obszarów zdrowego miŒnia serco-
wego. Znacznie bezpieczniejsze, ale wymagaj„ce do-
k‡adniejszego oznaczenia miejsc czŒstoskurczu s„
metody: Harkena resekcji endokardialnej, krioablacji
zastosowana przez Coxa i metoda fotoablacji zastoso-
wana przez Selle [12, 14]. Chorzy z napadowym czŒ-
stoskurczem komorowym stanowi„ grupŒ zagro¿on„
nag‡ym zgonem sercowym, która wymaga przeprowa-
dzenia kompleksowej diagnostyki specjalistycznej
 w tym badaæ inwazyjnych, aby oceniæ ryzyko po-
wtórnego wyst„pienia arytmii i wyboru odpowiedniej
metody leczenia [15]. Analizy ryzyka nawrotu czŒsto-
skurczu mo¿na dokonaæ na podstawie wyników badaæ
nieinwazyjnych, takich jak: badanie echokardiograficz-
ne stwierdzaj„ce frakcjŒ wyrzutow„ mniejsz„ ni¿ 40%,
obecnoæ pónych potencja‡ów komorowych, ocena
dyspersji QT w badaniu Holtera [1517].
 Opisany przypadek jest przyk‡adem ustawicz-
nego czŒstoskurczu monomorficznego, przebiegaj„-
cego z istotnymi zaburzeniami hemodynamicznymi
skutecznie opanowanego skojarzonym leczeniem
amiodaronem i prokainamidem. Stabilizacja rytmu
zatokowego nast„pi‡a dopiero po 14 dniach intensyw-
nej farmakoterapii. Wed‡ug naszej oceny na opano-
wanie stwierdzanych zaburzeæ rytmu istotny wp‡yw,
poza stabilizacj„ hemodynamiczn„ (uzyskan„ dziŒki
intensywnemu leczeniu kompensuj„cemu uk‡ad kr„-
¿enia i zwolnieniu czŒstoci czŒstoskurczu komoro-
wego z 180/min do 100130/min) i nasyceniem amio-
daronem, mia‡o w‡„czenie do leczenia prokainami-
du. Wyst„pienie arytmii spowodowane by‡o naj-
prawdopodobniej obecnoci„ blizny pozawa‡owej,
która stanowi‡a substrat arytmogenny.
Obecnoæ blizny pozawa‡owej u pacjenta nadal
stwarza ryzyko nawrotu arytmii. Jednak¿e uwzglŒd-
niaj„c wyniki testów nieinwazyjnych (brak progre-
sji arytmii w próbie wysi‡kowej, w badaniu holte-
rowskim bez nasilenia z‡oliwej arytmii komorowej,
brak pónych potencja‡ów, zmniejszenie wymiarów
i poprawa kurczliwoci lewej komory w okresie
2-letniej obserwacji) nale¿y oceniæ, czy zastosowa-
ne leczenie farmakologiczne by‡o skuteczne.
Ryc. 6. Uredniony zespó‡ QRS. Nie stwierdzono obec-
noci pónych potencja‡ów.
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Streszczenie
CzŒstoskurcz komorowy po zawale
Przedstawiamy przypadek 42-letniego mŒ¿czyzny po przebytym zawale serca, hospitalizowane-
go z powodu ustawicznego czŒstoskurczu komorowego, przebiegaj„cego z objawami zespo‡u
ma‡ego rzutu, skutecznie opanowanym skojarzonym leczeniem antyarytmicznym amiodaro-
nem i prokainamidem. Z uwagi na samoistne nawracanie rytmu zatokowego nie wykonano
kardiowersji elektrycznej. Zaburzenia hemodynamiczne zosta‡y opanowane dziŒki intensyw-
nemu leczeniu kompensuj„cemu uk‡ad kr„¿enia i zwolnieniu czŒstoci czŒstoskurczu komoro-
wego z 180/min do 100130/min. Skuteczne opanowanie czŒstoskurczu komorowego nast„pi‡o
po do‡„czeniu do amiodaronu prokainamidu. Zaobserwowano stopniow„ poprawŒ stanu cho-
rego. Na proponowane badanie koronarograficzne chory nie wyrazi‡ zgody. Wypisano go do
domu w stanie dobrym z zaleceniem sta‡ego przyjmowania amiodaronu i prokainamidu.
W 18 miesiŒcy po hospitalizacji odstawiono prokainamid. W kontrolnym badaniu wysi‡ko-
wym i holterowskim nie stwierdzono progresji arytmii. (Folia Cardiol. 2000; 2: 141147)
ustawiczny czŒstoskurcz komorowy, zespó‡ ma‡ego rzutu, leczenie
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